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Traitement de la BPCO 


Longtemps, la BPCO a ete 
consideree comme peu 
accessible aux traitements. 
Depuis plusieurs annees 
toutefois, les progres 
des connaissances sur sa 
physiopathologie 
et les mecanismes 
de son retentissement 
ont permis de developper 
des approches 
therapeutiques qui, 
tout en restant incapables 
de guerir cette maladie 
chronique, en limitent 
notablement 
le retentissement. 


Ce qui est nouveau 


La place des differents traitements de la BPCO est mieux precisee 
dans les recommandations, grace aux resultats d’etudes 
randomisees sur plusieurs annees. 

Les indications therapeutiques exigent la realisation d’explorations 
fonctionnelles respiratoires. 

Les objectifs de la prise en charge sont mieux identifies, grace aux 
progres des connaissances sur I’impact Clinique de la maladie et 
son histoire naturelle. ••• 


Objectifs de la prise en charge 

La prise en charge de la BPCO (tableau 1 , fig. 1 ) a pour objectif 
premier de limiter les symptomes de la maladie, c’est-a-dire 
avant tout la dyspnee, en ameliorant la fonction respiratoire. 1 Ce 
faisant, I’activite physique se trouve facilitee, et par la I’activite 
sociale, professionnelle le cas echeant, et de loisir. La reduction 
de la dyspnee et I’augmentation de I’activite physique passent 
par I’amelioration de la tolerance a I’exercice, qui elle-rmeme 
decoule de deux effets: la reduction de la distension thoracique 
(consequence de la limitation expiratoire des debits aeriens, 
autrement dit de I’obstruction bronchique) 2 et I’augmentation 
des performances des muscles squelettiques, en particulier en 
endurance pour les muscles locomoteurs. 3 

Une autre cible majeure de la prise en charge est representee 
par les exacerbations, dont on connaTt I’impact imrmediat sur la 
qualite de vie, la morbidite (risque d’hospitalisation) et la mortalite 
(5 a 30 % des malades hospitalises, selon la gravite de I’episode). 
Les exacerbations ont aussi un retentissement sur le long terme 
(declin accelere de la fonction respiratoire et de la qualite de vie, 
mortalite), conditionne par les divers phenomenes qui les 
accompagnent (la reduction d’activite, I’inflammation syste- 
mique et I’hypercatabolisme conduisent a une perte musculaire, 
la majoration de I’inflammation bronchique et les infections alte- 
rent la fonction respiratoire). 4 Certains malades sont plus enclins 
que d’autres aux exacerbations, et sont appeles « exacerbateurs 
frequents » lorsqu’ils ont au moins deux episodes annuels. Le 
principal facteur predictif de la survenue d’exacerbations est 
I’existence d’antecedents d’exacerbations ; les principaux autres 
facteurs sont la severite de I’atteinte respiratoire, I’alteration de 
qualite de vie, I’existence d’un reflux gastro-oesophagien. 5 

Reduire la dyspnee et le risque d’exacerbations est done une 
etape majeure pour ameliorer la qualite de vie et esperer reduire 
la mortalite. 

Enfin, il convient comme toujours de minimiser les effets 
adverses, contraintes et couts lies aux traitements utilises. 
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Recommandations 

Les recommandations de prise en charge reposent sur la classifi- 
cation de la severite de la maladie selon le degre d ’obstruction bron- 
chique et les symptomes (v. page 783) [tableau 1 ]. 6 

A tous les stades, I’ arret de I’exposition aux facteurs de risque 
est bien sur imperative, qu’il s’agisse du tabagisme (en cause 
dans 80 % des cas) ou des facteurs professionnels (dont le role 
ne doit pas etre minimise, car ils sont presents dans 15 % des 
cas). L’aide a I’ arret du tabac repose sur le conseil minimal, les 
substituts nicotiniques et des medicaments, varenicline et 
bupropion. La therapie cognitivo-comportementale a aussi fait la 
preuve de son efficacite. Les moyens mis en oeuvre sont fonction 
de la dependance physique (test de Fagerstrom), de la motiva- 
tion, du statut psychologique (une depression sous-jacente doit 
etre recherchee). Un suivi est indispensable et une prise en 
charge psychologique peut s’averer utile. Le vaccin antigrippal 
est toujours preconise, accompagne du vaccin antipneumococ- 
cique chez les patients de plus de 65 ans ou dont la BPCO est 
severe ou tres severe (volume expiratoire maximal par seconde 
[VEMS] < 50 % de la valeur predite). 

Traitement medicamenteux 

Lorsqu’une dyspnee est presente, le traitement de premiere 
ligne est constitue par les bronchodilatateurs inhales (anticholi- 
nergiques ou beta-2-agonistes, sans argument pour preferer I’un 
a I’autre). Point important, la dyspnee d’exercice peut survenir 
des le stade leger de I’obstruction bronchique, en raison de phe- 
nomenes de distension dynamique lies a la limitation des debits 
aeriens. A ce stade, la dyspnee est le plus souvent intermittente, 
survenant pour des efforts importants. Les bronchodilatateurs 
doivent done etre utilises a la demande, en preferant ceux dont la 
duree d’action est breve (4 a 6 heures). II s’agit la malheureuse- 
ment d’une situation quelque peu virtuelle, les malades ne 
consultant qu’exceptionnellement a ce stade : en effet, ils minimi- 
sent et banalisent leurs symptomes, les evitent en reduisant leurs 
activites, reduction qu’ils attribuent volontiers a d’autres facteurs 
comme rage, la sedentarite, une eventuelle prise de poids, le 
manque de temps... 


Ce qui est nouveau (suite) 


••• Rehabilitation respiratoire et traitements medicamenteux 
(en particulier bronchodilatateurs) sont complementaires et exercent 
des effets synergiques sur la tolerance a I’exercice. 

Le role aggravant des comorbidites justifie que leur prise en charge 
soit integree a celle de la BPCO. 

Des etudes de cohortes visent a identifier les phenotypes de la BPCO 
et leur reponse aux differents traitements disponibles et a venir. 

Des questionnaires courts utilisables en routine sont maintenant 
disponibles pour apprecier I’effet des traitements sur la dyspnee et la 
qualite de vie. 


A mesure que la maladie progresse, la dyspnee devient plus 
pregnante et gene la vie quotidienne, justifiant I ’ utilisation 
de bronchodilatateurs de longue duree d’action (la encore, anti- 
cholinergiques [tiotropium, 1 prise par jour], ou beta-2- 
agonistes [salmeterol ou formoterol 2 prises par jour, ou bientot 
indacaterol 1 prise par jour]). Lorsqu’une seule famille de bron- 
chodilatateurs est insuffisante pour controler les symptomes, 
elles peuvent etre associees. 

Chez les malades dont le VEMS est inferieur a 50 % (budeso- 
nide-formoterol) ou 60 % (fluticasone-salmeterol) de la valeur 
normale, qui ont des exacerbations repetees et qui restent 
symptomatiques malgre un traitement regulier par bronchodila- 
tateur de longue duree d’action, les associations fixes de corti- 
costeroides et beta-2-agonistes longue duree sont indiquees, a 
la dose de 500/50 \ig matin et soir pour fluticasone-salmeterol et 
400/12 \ig matin et soir pour budesonide-formoterol. II convient 
de souligner ici qu’aucun corticosteroide inhale utilise seul n’a 
d’autorisation de mise sur le rmarche (AMM) dans la BPCO. En 
effet, I’inflammation bronchique qui caracterise cette maladie 
semble beaucoup moins sensible a leurs effets que dans 
I’asthme, en raison de mecanismes moleculaires de resistance 
lies au stress oxydant induit par la fumee de cigarette et I’ inflam- 
mation neutrophile et macrophagique. 7 

La place des theophyllines a cede beaucoup de terrain depuis 
I’avenement des traitements bronchodilatateurs inhales, en rai- 
son de leur rapport efficacite/tolerance defavorable. Elles consti- 
tuent toutefois un recours utile dans les pays en voie de develop- 
pement en raison de leurfaible cout. 

L’education a la technique d’utilisation des dispositifs pres- 
ents est indispensable, qu’il s’agisse d’aerosols-doseurs avec 
ou sans chambre d’inhalation ou de dispositifs a poudre, mul- 
tidoses ou rechargeables. En effet, une mauvaise utilisation de 
ces dispositifs peut conduire a une reduction de depot pulmo- 
naire et done d’efficacite. Cela est particulierement vrai dans 
la population atteinte de BPCO, souvent agee (done plus a 
risque de mauvaise utilisation) 9 et/ou ayant des difficultes 
pour la production d’un debit inspiratoire suffisant pour (’utili- 
sation des dispositifs a poudre a haute resistance. Dans des 
cas relativement rares, des nebulisations au long cours de 
bronchodilatateurs (anticholinergiques et/ou beta-2- 
agonistes ) et/ou de corticoides inhales (budesonide) peuvent 
etre administrees, lorsqu’elles permettent des effets supe- 
rieurs a ceux des dispositifs habituels, par exemple chez les 
sujets dependants. Dans ces cas, (’utilisation de chambres 
d’inhalation constitue une autre alternative pour r administra- 
tion par un aidant. 

La corticotherapie orale n’a pas de place dans le traitement au 
long cours de la BPCO : elle augmente la mortalite et reduit I’effet 
de la prise en charge nutritionnelle. 10 ’ 11 Certains de ses effets 
adverses sont potentiellement plus frequents en cas de BPCO: 
osteoporose, infections respiratoires (aspergillose semi-invasive, 
mycobacterioses...). 
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Traitements non medicamenteux 

Les approches non medicamenteuses de la BPCO sont regrou- 
pees sous le terme « rehabilitation respiratoire », qui renvoie a une 
prise en charge globale, multidisciplinaire dont r education et le 
reentraTnement a I’exercice constituent les deux pierres angu- 
laires. La rehabilitation (v. page 81 7) est indiquee des lors qu’il per- 
siste un handicap malgre le traitement medicamenteux. 

Effets des traitements 

Le tableau 2 resume les principaux effets qui peuvent etre 
attendus des traitements, qu’il s’agisse des medicaments ou de 
la rehabilitation respiratoire. 

Les effets des medicaments sur les deux marqueurs les mieux 
etablis de I’histoire naturelle de la maladie que sont la mortalite et 
le declin de la fonction respiratoire sont encore I’objet de debats. 
Dans une large etude sur 3 ans, I’association salmeterol-flutica- 
sone a reduit de 17,5 % (reduction relative) la mortalite, qui pas- 
sait de 1 5,2 % sous placebo a 1 2,6 %. La difference n’etait tou- 
tefois pas statistiquement significative (p = 0,052), 12 et des 
analyses ulterieures ont attribue I’essentiel de I’effet au salmete- 
rol contenu dans I’association). 13 Le salmeterol, la fluticasone et 
I’association des deux reduisaient de 55 mLVan a 39-42 mLVan la 
vitesse de declin du VEMS (I’association ne faisant done pas 
mieux que ses composants separes). 14 L’ interpretation de ces 
donnees doit toutefois etre prudente, tous les patients n’ayant 
pas ete suivis jusqu’au terme de I’etude sur le plan de la fonction 
respiratoire. L’ association etait superieure a ses composants iso- 
les en termes d’exacerbations et de qualite de vie. Dans une 
etude sur 4 ans, le tiotropium associe au traitement usuel (com- 
prenant beta-2-agonistes de longue duree d’action et/ou corti- 


coides inhales dans les 3 quarts des cas) a reduit la mortalite par 
rapport au traitement usuel seul. 15 II ne s’agissait toutefois pas la 
du critere devaluation principal de I’etude, qui etait le declin du 
VEMS. Celui-ci n’etait pas modifie sur I’ensemble de la popula- 
tion, mais etait reduit dans les stades moderns (VEMS : 50-70 % 
de la normale) et chez les malades de tous stades ne recevant ni 
beta-2-agonistes de longue duree d’action ni corticoides inhales. 
Le tiotropium reduisait les exacerbations et ameliorait la qualite 
de vie dans I’ensemble de la population. 

L’indacaterol, nouveau beta-2-agoniste de longue duree d’ac- 
tion en 1 prise par jour, a lui aussi fait la preuve d’effets bene- 
fiques sur I’obstruction bronchique, la distension de repos et 
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FIGURE 1 


Cibles physiopathologiques et cliniques de la prise en charge 
de la BPCO. OLD: oxygenation de longue duree; VNI: ventilation non invasive. 



I: leger 


VEMS > 80 % de la theorique 




II: modere 

• 50 % < VEMS < 80 % 
de la theorique 


III: severe 

VEMS/CV < 0,7 

• 30 % < VEMS < 50 % 
de la theorique 


IV: tres severe 


• VEMS < 30 % de la theorique 

• ou VEMS < 50 % de la theorique 
avec insuffisance respiratoire 
chronique 


Reduction des facteurs de risque; vaccination antigrippale 
— Bronchodilatateur de courte duree d’action (si besoin) — 


Un ou plusieurs bronchodilatateurs de longue duree d’action (si besoin) 
Rehabilitation 




CV: capacite vitale; VEMS: volume expire maximal a la 1 re seconde. 


Glucocorticosteroides inhales sous forme d’association fixe si exacerbations 
repetees* (VEMS < 60 % pour salmeretol/fluticasone) 

• Oxygenotherapie longue duree si 
insuffisance respiratoire chronique 

• Traitements chrirurgicaux 


LA REVUE DU PRATICIEN VOL 61 

Juin 2011 


777 


TOUS DROITS RESERVES - LA REVUE DU PRATICIEN 









Monographie 


BRONCHOPNEUMOPATHIE CHRONIQUE OBSTRUCTIVE TRAITEMENT 


d’exercice, la dyspnee, la qualite de vie et la frequence des exa- 
cerbations. Les essais disponibles portent sur plus de 6000 
patients, avec une duree allant jusqu’a 1 an. 16 Ce produit est sur 
le point d’etre commercialise. 

De son cote, la rehabilitation reduit la dyspnee, augmente la 
tolerance a I’exercice, ameliore la qualite de vie en limitant le han- 
dicap et reduit le recours aux soins. 

La complementarite des approches pharmacologiques et non 
pharmacologiques a ete bien illustree par une etude randomisee 
selon laquelle un anticholinergique de longue 
duree d’action et un programme de rehabilita- 
tion integrant un reentraTnement a I’effort exer- 
gaient des effets synergiques sur la tolerance a 
I’exercice. 17 

Point important, les effets a long terme des 
traitements ne peuvent etre predits par leurs 
effets a court terme sur la fonction respira- 
toire : 18 ’ 19 c’est done toujours I’efficacite Cli- 
nique qui doit etre privilegiee pour apprecier 
I’effet des traitements. 20 Des questionnaires 
de mesure de la dyspnee ou de la qualite de 
vie sont maintenant disponibles et adaptes a 
une utilisation en routine. 21 

La tolerance des traitements inhales est globalement bonne. 
Une augmentation du risque d’evenements cardiovasculaires 
(arythmies, insuffisance coronarienne. . .) a pu etre crainte en raison 
du mecanisme d’action des bronchodilatateurs, mais n’a pas ete 
confirmee dans les etudes. 22 Une incidence accrue d’evenements 
qualifies (sans preuve radiologique systematique) de pneumonies 
a ete rapportee sous corticosteroides inhales (fluticasone dans 
I’ etude TORCH). 23 Ces agents ne doivent done etre administres 


que dans le respect de leurs indications: leur prescription a des 
stades trop precoces de la BPCO, et done durant des periodes 
tres prolongees, expose potentiellement les malades a des risques 
systemiques (osteoporose, fragility cutanee, cataracte). 

Perspectives 

De nombreuses voies de recherche sont actuellement explorees 
(fig. 2). 24 Elies ciblent principalement I’inflammation (voies 

de signalisation intracellulaire comme NF-kB ou 
les p38 MAP kinases, cytokines, chimiokines...) 
et les phenomenes de remodelage bronchique 
(facteurs de croissance). Un des premiers abou- 
tissements de ces recherches est le roflumilast, 
qui exerce une activite anti-inflammatoire par inhi- 
bition de la phosphodiesterase 4 (qui degrade 
I’AMPc) et est disponible par voie orale. II dispose 
depuis peu d’une AMM europeenne pour le trai- 
tement, en association a des bronchodilatateurs 
longue duree, de la BPCO severe a tres severe, 
avec exacerbations repetees et symptomatolo- 
gie de bronchite chronique. 25 Ce produit agit 
principalement sur le risque d’exacerbation, il n’est pas disponible 
en France a I’heure actuelle. 

Certaines approches cherchent a regenerer le parenchyme 
pulmonaire detruit par I’emphyseme ou a en prevenir la degrada- 
tion ulterieure (retinoides, cellules souches). Le developpement 
de mucomodificateurs (inhibiteurs de kinases de Yepidermal 
growth factor [EGFR] p. ex.), d’antioxydants et d ’antiproteases 
efficaces est aussi un objectif de la recherche actuelle. En atten- 
dant, (’amelioration des families therapeutiques actuellement dis- 



Ecoutez sur 

www.larevuedupraticien.fr 
Tinterview du Pr Nicolas Roche 
et retrouvez sur le sommaire 
electronique de La Revue un lien 
vers les recommandations de la 
SPLF sur la prise en charge de la 
BPCO (miseajour2009). 




Objectif / approche 

Bronchodilatateurs de longue 
duree d’action (dyspnee dans 
les activites de la vie quotidienne) 
- Beta-2-agonistes : salmeterol, 
formoterol, indacaterol 

-Anticholinergique : tiotropium 

Associations fixes (VEMS < 

-50 % pour budesonide- 
formoterol 

-60 % pour salmeterol- 
fluticasone, 

exacerbations repetees, 
symptomes malgre BDLDA) 

Rehabilitation (handicap 
persistant malgre la prise en 
charge medicamenteuse) 

Declin du VEMS 

+? 

+? 


Mortality 

+? 

+? 

+? 

Dyspnee 

+ 

? 

■ 

+ 

Intolerance a I’exercice 

+ 

+ 

+ 

Exacerbations 

+ 

+ 

+ 

Handicap, alteration 
de qualite de vie 

+ 

+ 

+ 


BDLDA: bronchodilatateur de longue duree d’action; BPCO: bronchopneumopathie chronique obstructive; 
VEMS: volume expire maximal a la 1 re seconde. 
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FIGURE 2 


physiopathologiques explorees 
par les recherches en cours, 
visant a developper de nouvelles 
approches pharmacologiques de la 
bronchopneumopathie chronique 
obstructive. 
o^-ATic^-antitrypsine 
EGFR : epidermal growth factor 
receptor 

MMP: metalloproteases matricielles 
NE : neutrophil eiastase 
PDE4: phosphodiesterase 4 
SLPI : Secretory leukoprotease 
inhibitor 


ponibles se poursuit, avec de nouveaux bronchodilatateurs beta- 
2-agonistes et anticholinergiques, de nouveaux corticosteroides 
inhales, et leurs combinaisons doubles, voire triples, dans les dis- 
positifs d’inhalation existants ou de nouveaux en cours ou 
recemment developpes, comme Respimat qui administre un 
« brumisat » de tiotropium. 26 

Conclusion 

Plusieurs classes therapeutiques ont des effets demontres sur 
les mecanismes et manifestations de la BPCO, qui en determi- 
nent I’i impact. Leurs indications sont maintenant bien codifiees, 
et suivent les donnees de la litterature scientifique qui provien- 
nent pour partie de larges etudes randomisees. En parallele, la 
disponibilite des programmes de rehabilitation respiratoire doit 
croTtre afin d’offrir a tous ceux qui le necessitent cette approche 
dont I’efficacite a elle aussi ete bien demontree. Les recherches 
physiopathologiques et pharmacologiques permettent d’espe- 
rer la mise a disposition de nouvelles families therapeutiques 
dont les effets depasseront peut-etre les symptomes de la 
BPCO pour atteindre son histoire naturelle. Les traitements 
actuels et a venir seront probablement d’autant plus efficaces 
qu’ils seront administres aux populations les plus repondeuses, 
dont I’identification sera peut-etre permise par les multiples 
etudes de cohorte qui sont en cours actuellement dans le but 
d’identifier des phenotypes plus precis de malades au sein de la 
population tres heterogene de sujets atteints de BPCO. 

D’ici la, la prise en charge de la BPCO doit prendre en compte 
les comorbidites qui s’associent frequemment a cette maladie 
(v. page 796). • 


summary Treatment of COPD 

COPD treatment begins with smoking cessation and influenza and pneumococcal vaccines. 
Bronchodilators are indicated when dyspnea on exertion is reported (usually, FEV1 <80% 
predicted). On-demand short-acting agents are chosen when dyspnea is intermittent, daily long- 
acting agents are administered once dyspnea occurs in daily life activities. In all cases, 
anticholinergics and beta2 agonists can be associated when one class is not sufficiently 
effective. In patients with FEV1 <50% predicted (budesonide-formoterol) or 60% predicted 
(fluticasone-salmeterol), repeated exacerbations and symptoms despite maintenance 
bronchodilators, fixed associations are indicated. When a handicap persists on pharmacological 
treatment, respiratory rehabilitation centered on education and exercise training has to be 
proposed. Care for COPD has to integrate treatment of comorbidities such as cardio-vascular 
diseases, anxiety-depression, malnutrition, muscle dysfunction, osteoporosis, anemia. . . Ongoing 
research aims at identifying new therapeutic targets, focusing on inflammation, remodeling, 
protease- anti protease balance, oxidative stress, lung regeneration/repair and mucus production. 

resume rraitement de la BPCO 

Le traitement de la bronchopneumopathie chronique obstructive (BPCO) repose toujours sur 
I’arret du tabac et les vaccins antigrippal et antipneumococcique. Les bronchodilatateurs 
inhales sont incliques des lors qu’il existe une dyspnee d’exercice (VEMS < 80 % de la norme). 
Ils sont administres sous la forme «courte duree d’action » a la demande lorsque la dyspnee 
est intermittente ou sous la forme « longue duree d’action » de fagon quotidienne quand la 
dyspnee perturbe la vie de tous les jours. Dans un cas comme dans I’autre, anticholinergiques 
et beta-2-agonistes peuvent etre associes lorsqu’une seule de ces families a une efficacite 
insuffisante. Chez les malades dont le VEMS est inferieur a 50 % de la theorique (budesonide- 
formoterol) ou 60 % de la theorique (fluticasone-salmeterol), qui ont des exacerbations 
repetees et des symptomes malgre un traitement bronchodilatateur regulier, les associations 
fixes sont indiquees. Lorsqu’il persiste un handicap malgre le traitement medicamenteux, une 
rehabilitation respiratoire centree sur I’education et le reentramement a I ’effort doit etre 
proposee. La prise en charge de la BPCO doit inclure celle de ses comorbidites 
(cardiovasculaires, anxiete-depression, denutrition, dysfonction musculaire peripherique, 
osteoporose, anemie...). Les recherches en cours visent a identifier de nouvelles cibles 
therapeutiques dans le domaine de I’inflammation, du remodelage, de la balance protease- 
antiprotease, du stress oxydant, de la regeneration/reparation pulmonaire, de la production de 
mucus. 
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POUR LA PRATIQUE 

►► Poser avec certitude le diagnostic et apprecier la severite 
de I’atteinte respiratoire implique obligatoirement la realisation 
d’une exploration fonctionnelle respiratoire. 

►► Les objectifs de la prise en charge sont la modulation de 
I’histoire naturelle de la maladie (declin du VEMS, mortalite), 
I’amelioration de la fonction respiratoire, le soulagement de la 
dyspnee et I’augmentation de la tolerance a I’exercice, la 
reduction du risque d’exacerbation, la limitation du handicap 
et (’amelioration de la qualite de vie, au prix d’un minimum 
d’effets adverses, de couts et de contraintes. 

►► La premiere ligne de la prise en charge repose sur I’arret 
du tabac et/ou, le cas echeant, des autres expositions 
(professionnelles p. ex.). 

►► Les vaccins antigrippal et antipneumococcique sont 
recommandes. 

►► Les traitements pharmacologiques actuellement disponibles 
sont administres par voie inhalee, a I’exception des 
theophyllines dont la place est restreinte en raison de leur 
rapport efficacite-tolerance moins favorable. 

►► Le traitement des malades qui n’ont une dyspnee que pour 
des efforts importants repose sur les bronchodilatateurs de 
courte duree d’action. 

►► Lorsque la dyspnee survient pour les activites de la vie 
quotidienne, les formes a longue duree d’action sont 
preferees. 

►► Dans les deux cas, anticholinergiques et beta-2-agonistes 
peuvent etre utilises, ou associes lorsqu’une seule de ces 
families ne suffit pas a controler les symptomes. 

►► Les associations fixes de corticosteroides + beta-2- 
agonistes longue duree ont des indications plus restreintes: 
BPCO severe, exacerbations repetees, symptomes malgre les 
bronchodilatateurs de longue duree d’action. Ces traitements 
sont associes a une incidence plus elevee de pneumonies. 

►► Les traitements contenant des corticosteroides inhales ne 
doivent pas etre administres trap tot dans revolution de la 
BPCO afin de ne pas exposer indument les malades a des 
traitements tres prolonges (risque d’effets systemiques). 

►► La corticotherapie orale au long cours n’a pas de place 
dans le traitement de la BPCO. 

►► Une rehabilitation centree sur I’education et le 
reentrainement a I’effort doit etre proposee aux malades 
handicapes dans leur vie quotidienne malgre le traitement 
pharmacologique. 

►► Les comorbidites doivent etre envisagees et traitees. 
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